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STRESZCZENIE
Zmiany w iloĂci i strukturze miÈĝszu nerek u pïodu sÈ wykrywane ze znacznie mniejszÈ czÚstoĂciÈ niĝ poszerzenie 
ukïadu kielichowo-miedniczkowego. JeĂli jednak znajdujÈ swoje potwierdzenie w badaniach postnatalnych, mogÈ byÊ 
sygnaïem powaĝnych zaburzeñ w czynnoĂci nerek w okresie niemowlÚcym, a takĝe sugerowaÊ postÚp choroby nerek 
w wieku póěniejszym. W celu spójnej i szybkiej weryğ kacji grupy dzieci zagroĝonych rozwojem niewydolnoĂci nerek 
Polskie Towarzystwo Nefrologii DzieciÚcej przygotowaïo zalecenia dotyczÈce diagnostyki pourodzeniowej w przy-
padku wad miÈĝszu nerek podejrzewanych prenatalnie.
Sïowa kluczowe: wady wrodzone ukïadu moczowego, zalecenia, diagnostyka, niemowlÚta, dzieci
ABSTRACT
Congenital malformations of kidney structure are detected less frequently than dilatation of the urinary tract in the 
prenatal evaluation of fetus. However, when conğ rmed after birth may reĠ ect serious impairment of kidney function 
in infancy or put the child at risk of deterioration of glromerular ğ ltration later in the life. In order to support adequate 
selection of high risk patients Polish Society for Paediatric Nephrology presented speciğ c guidelines for postnatal 
evaluation of malformation of kidney structure in fetus and newborn.
Key words: urinary tract malformation, guidelines, neonate, infant 
Pediatr Pol 2010; 
85 (5): 490–493









– Polish Society for 
Paediatric Nephrology.
Al. Dzieci Polskich 20
Warszawa
KonĠ ikt interesu/
ConĠ icts of interest:









z Pododdziaïem Nefrologii, 
Instytut Centrum Zdrowia 








Nieprawidłowy obraz miąższu nerek w badaniu pre-
natalnym jest stwierdzany najwcześniej w okresie 20. 
tygodnia ciąży. Może on przemawiać za wadami o bar-
dzo ciężkim przebiegu (agenezja, dysplazja wielotorbie-
lowata obu nerek), a także stanowić przemijający obraz 
związany z przebiegiem ciąży (np. zatrucie ciążowe). 
Przygotowane opracowanie powstało w wyniku wielo-
specjalistycznej współpracy w obrębie grupy roboczej 
Polskiego Towarzystwa Nefrologii Dziecięcej (2008–
2009). Jest ono, podobnie jak pierwsza część, skiero-
wane do lekarzy neonatologów, pediatrów i lekarzy 
rodzinnych, którzy biorą na siebie ciężar pierwszych 
decyzji w planowaniu wstępnego postępowania dia-
gnostycznego w zakresie zaburzeń miąższu nerek [1].
Zaburzenia echostruktury nerek. Obecność 
hiperechogenicznych nerek stwierdzona w życiu 
płodowym powinna skłaniać do rozwiązania ciąży 
w specjalistycznym ośrodku perinatologicznym. 
Noworodek z izolowanymi zaburzeniami 
echostruktury nerek wymaga oceny funkcji ne-
rek (stężenie kreatyniny w surowicy) i wykona-
nia badania ultrasonograficznego pomiędzy 3. 
a 5. dobą życia.  
Zaburzenia struktury miąższu nerek płodu mogą 
wynikać z obecności torbieli, poszerzenia cewek ner-
kowych, zmian o charakterze dysplazji, śródmiąższo-
wych nacieków komórkowych, zwłóknień czy zmian 
naczyniowych [2, 3]. Zaburzenie może dotyczyć jed-
nej lub obu nerek. Zwykle wzmożona echogeniczność 
obejmuje całą nerkę, rzadziej dotyczy poszczególnych 
jej struktur, osobno kory lub rdzenia, co jest powodem 
nieprawidłowego zróżnicowania korowo-rdzeniowego. 
Wielkość nerek hiperechogenicznych może być prawi-
dłowa, zwiększona lub rzadziej zmniejszona. Niekiedy 
mogą one występować w skojarzeniu z innymi patolo-
giami w ramach zespołów wad [2–4]. 
Etiologia zaburzeń echostruktury miąższu nerek 
jest różnorodna. W praktyce obejmuje grupę torbie-
lowatych chorób nerek, w tym wielotorbielowatość 
nerek o dziedziczeniu autosomalnym recesywnym 
bądź dominującym, torbielowatości nerek towarzy-
szące rzadkim zespołom wad, a także patologie ne-
rek nieprzebiegające z torbielami [4]. Obecność hi-
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perechogenicznych nerek stwierdzona 
w życiu płodowym powinna skłaniać do 
rozwiązania ciąży w specjalistycznym 
ośrodku perinatologicznym (III stopień 
referencyjności), mającym dostęp do in-
tensywnej terapii dla noworodków i do 
leczenia nerkozastępczego. Rokowanie 
w pierwszym roku życia zależy głów-
nie od przyczyn zaburzeń echostruk-
turalnych nerek. Za korzystne rokow-
niczo można uznać stany, które bądź 
samoistnie ustępują bez pozostawiania 
następstw lub też, jeśli się utrzymują, 
nie prowadzą do niewydolności nerek 
w pierwszym okresie życia. Z kolei nie-
wątpliwie czynnikiem złego rokowania 
jest obecność małowodzia i bardzo du-
żych nerek, niezależnie od przyczyny. 
Ma to związek z rozwojem hipoplazji 
płuc, zespołu Potter i pourodzeniową 
niewydolnością nerek. Postępowanie 
postnatalne powinno wynikać z oceny 
stopnia ryzyka dla noworodka i nie-
mowlęcia oszacowanego na podstawie 
wywiadu rodzinnego, obrazu USG pło-
du, a także przebiegu ciąży (Ryc. 1).
Podejrzenie obustronnej agenezji nerek jako 
podejrzenie letalnej wady rozwojowej wymaga 
pilnej weryfikacji w ośrodku posiadającym odpo-
wiednie możliwości techniczne i duże doświad-
czenie w diagnostyce prenatalnej.
Poród noworodka z podejrzeniem obustron-
nej agenezji nerek powinien być zaplanowany 
w ośrodku referencyjnym, zapewniającym możli-
wość prowadzenia intensywnej terapii noworodka, 
diagnostyki obrazowej z wykorzystaniem różnych 
technik obrazowania oraz leczenia nerkozastęp-
czego u noworodka. 
Brak miąższu obu nerek w prenatalnym badaniu 
USG w połączeniu z małowodziem nasuwa podejrze-
nie obustronnej agenezji nerek – wady skutkującej 
głębokimi zaburzeniami rozwoju płodu. Bezpośrednią 
konsekwencją braku czynnego miąższu nerkowego 
jest brak wytwarzania moczu płodowego, a w efekcie 
znaczny deficyt płynu owodniowego, czyli małowo-
dzie [5, 6]. Całość zaburzeń powstających w wyniku 
braku czynnego miąższu nerkowego jest określana 
mianem zespołu Potter. Zespół Potter jest uznawany 
za zaburzenie letalne. Jeśli ciąża kończy się urodze-
niem żywego dziecka, bezpośrednią przyczyną zgonu 
noworodka jest niewydolność oddechowa na tle hipo-
plazji płuc i niewydolność nerek [5, 6].
Przy braku miąższu jednej nerki stwierdzonym 
w badaniu prenatalnym i prawidłowej ilości płynu 
Ryc. 1. Schemat postÚpowania w przypadku stwierdzonych zmian w echogenicznoĂci nerek
Fig. 1. Diagnostic algorithm in case of hyperechogenic kidneys
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 (PKD – polycystic kidney diseases, sKrea – poziom kreatyniny w surowicy) 
owodniowego nie jest konieczne poszerzanie dia-
gnostyki ani rozważanie interwencji terapeutycz-
nej w okresie prenatalnym
Brak miąższu jednej nerki w badaniu prenatal-
nym nasuwa podejrzenie jej agenezji. Oznacza to 
całkowity brak zawiązka nerki, któremu towarzy-
szy brak moczowodu i brak części trójkąta pęcherza 
moczowego [7]. Jednostronna agenezja nerki w około 
30% przypadków współistnieje z innymi anomaliami 
rozwojowymi [8]. Brak miąższu jednej nerki w bada-
niu prenatalnym przy prawidłowej strukturze nerki 
drugiej sugeruje wadę wiążącą się z niskim ryzykiem 
zaburzonego rozwoju płodu oraz zwykle dobrym od-
ległym rokowaniem [7, 8]. Przy prawidłowej ilości 
płynu owodniowego nie jest konieczne poszerzanie 
diagnostyki ani rozważanie interwencji terapeutycz-
nej w okresie prenatalnym [7]. Należy jednak zwrócić 
szczególną uwagę na ewentualne współistnienie in-
nych anomalii rozwojowych (zwłaszcza układu krą-
żenia) [8]. Postępowanie w przypadku podejrzenia 
agenezji jednej nerki zaprezentowano na rycinie 2.
Dysplazja wielotorbielowata. Pierwsze badanie 
ultrasonograficzne dziecka z podejrzeniem dys-
plazji torbielowatej obu nerek powinno odbyć się 
w ciągu 24–48 godzin po porodzie.
Dysplazja wielotorbielowata (DWN) jest najczęściej 
występującą formą dysplazji nerek. Częstość DWN 
waha się od 1:3640 do 1:4300 żywych urodzeń [9, 
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10]. Może występować rodzinnie, jednak w większości 
przypadków pojawia się sporadycznie. Dotyczy zwy-
kle jednej nerki. W przypadku zmian dotyczących obu 
nerek rokowanie jest zwykle niepomyślne, a zgon wy-
stępuje najczęściej w okresie okołoporodowym. Nowo-
rodki z zachowaną częściowo funkcją nerek wymagają 
zwykle dializoterapii w 1. roku życia. DWN charakte-
ryzuje się powiększeniem nerki z obecnością torbieli 
różnych rozmiarów, niekomunikujących się ze sobą, 
brakiem prawidłowego miąższu nerki z atrezją mied-
niczki i moczowodu oraz szczątkową tętnicą nerkową 
lub jej brakiem [9–11]. Wada wymaga weryfikacji po-
stnatalnej oraz wykluczenia innych nieprawidłowości 
w zakresie dróg moczowych i pozostałych narządów 
w 1.–2. dobie życia. W sytuacji, kiedy nie potwierdzo-
no wady, konieczne jest wykonanie kolejnego badania 
USG za 4–6 tygodni, ze względu na znaczny odsetek 
fałszywie ujemnych wyników badania USG w pierw-
szych dobach życia. W przypadku potwierdzenia roz-
poznania po urodzeniu dziecko wymaga dalszej dia-
gnostyki w ośrodku specjalistycznym. Wskazaniem do 
wykonania cystouretrografii mikcyjnej jest nieprawi-
dłowy obraz drugiej nerki w badaniu USG lub przeby-
te zakażenie układu moczowego. W ostatnich latach 
odstąpiono od rutynowej nefrektomii zmienionej tor-
bielowato nerki [9–11]. 
Torbiele nerki. Kontrolne badanie ultrasono-
graficzne dziecka, u którego nie potwierdzono 
postawionego prenatalnie rozpoznania torbieli 
izolowanych nerek, powinno się odbyć w 6. mie-
siącu życia. Kontrolne badanie ultrasonograficzne 
dziecka z potwierdzonymi torbielami izolowanymi 
nerki i wywiadem rodzinnym obciążonym ADPKD 
powinno być wykonywane co 6–12 miesięcy.
Izolowane torbiele nerek (ITN) są rzadko wykry-
wane w prenatalnym USG i większość z nich zanika 
przed urodzeniem [12]. Izolowane torbiele nerki (ITN) 
należy odróżnić od rozpoznania torbielowatości ne-
rek. ITN są stosunkowo rzadko stwierdzane w wieku 
dziecięcym. Wielkość torbieli jest różna: od bardzo 
małych, aż do guzów namacalnych przez powłoki 
brzucha. W wieku dziecięcym wielkość torbieli rzad-
ko przekracza 2 cm. Etiologia ITN nie jest znana [12, 
13]. Nie stwierdzono podłoża genetycznego choroby. 
Najczęściej są stwierdzane jednostronnie, chociaż 
Koniec diagnostyki lub dalsze postępowanie wg 
indywidualnych wskazań – do rozważenia konsultacja 
Obecny miąższ obu nerek 
 
Więcej niż jedno ognisko wychwytu 
radioznacznika
Brak jednej nerki w badaniu USG prenatalnym 
Badanie USG w okresie noworodkowym 
Brak jednej nerki w badaniu postnatalnym 
Weryﬁkacja rozpoznania metodą 
radioizotopową (w 3.–4. m.ż.) 
Rozpoznanie: hipoplazja / ektopia nerki – 
opieka nefrologiczna 
Rozpoznanie: pojedyncza funkcjonująca nerka – opieka 
nefrologiczna 
Brak wychwytu radioznacznika poza jedyną nerką  
Ryc. 2. Schemat postÚpowania w przypadku braku jednej nerki w badaniu USG
Fig. 2. Diagnostic algorithm in case of one kidneys missing in the USG examination
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występują też zmiany obustronne. Izolowane torbie-
le zwykle nie dają żadnych objawów klinicznych i nie 
powodują upośledzenia funkcji nerek. Wśród badań 
diagnostycznych obrazowych najszersze zastosowa-
nie mają przede wszystkim ultrasonografia oraz to-
mografia komputerowa [13]. 
Podsumowanie
Wady układu moczowego dotyczące zaburzeń 
struktury i ilości czynnego miąższu nerek, chociaż 
wykrywane są rzadko, częściej niż inne wady pro-
wadzą do występowania przewlekłej choroby ne-
rek u dzieci i młodzieży. Dzieje się tak szczególnie 
w przypadku dysplazji i hipoplazji nerek, a także 
ich torbielowatości. Właściwa diagnostyka i wyod-
rębnienie grup ryzyka może pozwolić na zastosowa-
nie właściwego leczenia nerkoochronnego. Polskie 
Towarzystwo Nefrologii Dziecięcej we współpracy 
ze specjalistami urologii dziecięcej, diagnostyki ob-
razowej oraz diagnostyki prenatalnej podjęło pró-
bę ustalenia zaleceń dla lekarzy zajmujących się 
dzieckiem w pierwszych miesiącach jego życia. W 
Ryc. 3. PostÚpowaniu przy podejrzeniu izolowanych torbieli nerki (ITN)
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w prenatalnym USG w 16.–18. tyg. ciąży 
prezentowanym artykule omówiono schematy dia-
gnostyki postnatalnej przygotowane w celu popra-
wienia skuteczności diagnostyki i współpracy wie-
lospecjalistycznej w opiece nad dzieckiem z wadą 
wrodzoną układu moczowego. W stosowaniu pre-
zentowanych algorytmów należy zachować rozsąd-
ne spojrzenie kliniczne skoncentrowane na dziecku 
i modyfikować je na podstawie występujących do-
datkowych objawów i danych.
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